



Nadciśnienie tętnicze jest jednym z głównych
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego i według
danych Światowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) odpowiada za około 7,1
miliona przedwczesnych zgonów na świecie [1]. Jed-
nym z mechanizmów odpowiedzialnych za tak nie-
korzystne rokowanie jest przebudowa naczyń tętni-
czych zachodząca w przebiegu nadciśnienia tętnicze-
go, będąca procesem zależnym od uwarunkowań ge-
netycznych, interakcji zachodzących pomiędzy lokal-
nie produkowanymi przez śródbłonek czynnikami
wzrostu i substancjami wazoaktywnymi oraz stymu-
lacją wywołaną przez czynniki hemodynamiczne [2].
W ostatnim okresie znacznie wzrosło zaintereso-
wanie wczesnymi markerami uszkodzenia naczyń, do
których należy między innymi kompleks błony we-
wnętrznej i środkowej (IMC, intima-media complex).
Pomimo wielu publikacji dotyczących IMC nie wy-
pracowano jak dotąd jasnych standardów posługiwa-
nia się tym parametrem. Na uwagę zasługuje praca
Simona i wsp., w której starano się podsumować do-
tychczasowy zasób wiedzy na temat IMC [3].
Czynniki warunkujące grubość ściany
tętnicy szyjnej
Analizując zależność pomiędzy pogrubieniem
ściany tętnic a czynnikami ryzyka sercowo-naczy-
niowego, w wielu badaniach wykazano istnienie
związku pomiędzy progresją grubości kompleksu
błony wewnętrznej i środkowej (IMT, intima-media
thickness) w zakresie ściany tętnicy szyjnej a czynnika-
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Summary
Hypertension is one of the main cardiovascular risk factors
and according to WHO is the cause of at least 7.1 million
early deaths in the world. One of the mechanisms responsi-
ble for such an unfavorable prognosis is arterial remodeling
caused by hypertension.
The results of the studies analyzing relationship between
blood pressure values, carotid artery wall thickness and
progression of carotid atherosclerosis, as well as the rela-
tion between IMT (intima media thickness) value and the
cardiovascular risk caused an inclusion of an IMT mea-
surements into the panel of tests describing target organ
damage in hypertensive patients (recommendation of the
European Society of Hypertension and European Society
of Cardiology).
In order to make the measurement of IMT a common
diagnostic tool in the risk stratification of unfavorable car-
diovascular events, it seems to be important to standardize
the methodology i.e. the measuring methods (location and
number of measurements) and the images analysis
(manual and automatic method).
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mi, takimi jak: płeć męska, starszy wiek, nadwaga [4],
nadciśnienie tętnicze [5–11], hipercholesterolemia
[12–14], cukrzyca [15–17], palenie tytoniu [18].
Związek nadciśnienia z IMT podkreślają wyniki ba-
dań, które wskazują na możliwość zwolnienia pro-
gresji IMT u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
w wyniku stosowania leków hipotensyjnych (rando-
mizowane badania: MIDAS, The Multicenter Isradi-
pine Diuretic Atherosclerosis Study [9], INSIGHT,
The International Nifedipine GITS Study: Inter-
vention as a Goal in Hypertension Treatment [10],
VHAS, The Verapamil in Hypertension and Atherosc-
lerosis Study [11]). W innych badaniach prospektyw-
nych wykazano również wpływ leczenia na progre-
sję miażdżycy w zakresie tętnic szyjnych (badania:
PREVENT, Prospective Randomized Evaluation of
the Vascular Effect of Norvasc Trial [19], SECURE,
Study to Evaluate Carotid Ultrasound changes in pa-
tients treated with Ramipril and vitamin E [20],
BCAPS, Blocker Cholesterol-Lowering Asymptomatic
Plaque Study [21]).
Największym z dotychczas opublikowanych i, co
istotne, bardzo starannie przygotowanym pod wzglę-
dem metodycznym randomizowanym badaniem,
obejmującym 2334 pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym, porównującym wpływ b-adrenolityków (atenolol)
oraz antagonisty wapnia (lacidipina) na rozwój miaż-
dżycy w tętnicach szyjnych było badanie The European
Lacidipine Study on Atherosclerosis (ELSA) [5, 7]. Do-
wiodło ono bardzo silnej korelacji pomiędzy ciśnie-
niem tętna oraz ciśnieniem skurczowym a zmianami
naczyniowymi, czego nie wykazano w stosunku do
ciśnienia rozkurczowego. Roczna progresja IMT
u osób leczonych atenololem wynosiła 0,0145 mm/rok,
a lacidipiną — 0,0087 mm/rok mimo podobnego ob-
niżenia ciśnienia tętniczego w obydwu grupach, ale
większych jego wahaniach w 24-godzinnych zapisach
w grupie otrzymującej b-adrenolityk. Nie wystąpiły
żadne istotne różnice w niekorzystnych zdarzeniach
sercowo-naczyniowych w obu grupach, jednakże la-
cidipina wykazała korzystniejszy trend w kierunku
udaru mózgu czy innego incydentu sercowo-naczy-
niowego oraz śmiertelności.
Znaczenie oceny grubości kompleksu
błona wewnętrzna-błona środkowa
w stratyfikacji ryzyka
W kwietniu 2003 roku ukazały się zalecenia Europej-
skiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego i Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESH-ESC,
European Society of Hypertension-European Society of
Cardiology) [22], które wprowadzają między innymi
ultrasonograficzny pomiar IMT w tętnicach szyjnych
jako wskaźnik uszkodzeń narządowych w przebiegu
nadciśnienia tętniczego. Za wartość progową przyjęto
IMT większą lub równą 0,9 mm lub obecność blaszek
miażdżycowych. Powyższe badanie, podobnie jak
badanie echokardiograficzne (ocena przerostu lewej
komory serca), szczególnie zaleca się u pacjentów,
u których nie stwierdza się uszkodzeń narządowych
w rutynowych badaniach, w tym w badaniu elektro-
kardiograficznym.
Przesłanką do wprowadzenia oceny IMT tętnicy
szyjnej do oceny globalnego ryzyka było wiele badań
wskazujących na wzrost ryzyka powikłań sercowo-
-naczyniowych związany ze wzrostem IMT. W pro-
spektywnych obserwacjach przeprowadzonych w ba-
daniach Kuopio Ischemic Heart Disease (KIHD) i Athe-
rosclerosis Risk in Communities (ARIC) stwierdzono, że
grubość IMC wynosząca 1 mm wiąże się ze wzrostem
ryzyka zawału serca lub incydentu wieńcowego, ponad
3-krotny wzrost ryzyka incydentu wieńcowego w prze-
ciągu roku przy każdym pogrubieniu IMC o 0,03 mm
stwierdzono w badaniu Cholesterol Lowering Athero-
sclerosis Study (CLAS) [3, 23–26]. Równoczesne zwięk-
szenie ryzyka udaru mózgu i zawału serca przy pogru-
bieniu IMC wykazano w badaniach Cardiovascular He-
alth Study (CHS) i Rotterdam Study [27, 28].
Duże wieloośrodkowe badanie Assessment of Progno-
stic Risk Observational Survey (APROS), przeprowa-
dzone przez Cuspidiego i wsp. na grupie 1074 pacjen-
tów z łagodnym i umiarkowanym nadciśnieniem tętni-
czym, miało wykazać potencjalny wpływ przesiewowe-
go badania ultrasonograficznego (określenie przerostu
lewej komory serca, stwierdzenie zmian strukturalnych
w ścianie tętnicy szyjnej) na stratyfikację ryzyka serco-
wo-naczyniowego. Pogrubieniem IMT określono roz-
lane pogrubienie IMT większe lub równe 8 mm lub
obecność blaszek miażdżycowych zdefiniowana jako
ogniskowe pogrubienie większe niż 1,3 mm. W ruty-
nowym badaniu klinicznym 18,7% pacjentów zakwali-
fikowano do grupy o niskim ryzyku, 81,3% do grupy
o umiarkowanym ryzyku. Kiedy uwzględniono bada-
nie ultrasonograficzne, tylko 11,1% i 35,7% osób nale-
żało do grup o niskim i umiarkowanym ryzyku, nato-
miast 53,2% stanowiło grupę o wysokim ryzyku. Biorąc
pod uwagę jedynie ocenę tętnic szyjnych, grupę o wy-
sokim stopniu ryzyka stanowiło 26,4% pacjentów za-
kwalifikowanych do badania [29]. Należy nadmienić,
że w badaniu APROS stratyfikację ryzyka przeprowa-
dzano zgodnie z wytycznymi VI Raportu Joint Natio-
nal Committee i wytycznymi WHO z 1999 roku,
w których mikroalbuminuria nie jest ujęta w stratyfika-
cji ryzyka, w odróżnieniu od wytycznych z 2003 roku.
W powyższych oraz wcześniejszych badaniach
Cuspidiego i wsp. [30, 31] opartych na znacznie
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mniejszych grupach wykazano, że ultrasonograficz-
na ocena zmian morfologicznych ściany tętnicy szyj-
nej pomaga w lepszej ocenie całkowitego ryzyka nie-
korzystnego zdarzenia sercowo-naczyniowego u pa-
cjentów bez powikłań narządowych stwierdzanych
w rutynowych badaniach laboratoryjnych oraz po-
zwala na wykrycie przypadków z już występującymi
powikłaniami w grupie osób z łagodnym i umiarko-
wanym nadciśnieniem tętniczym.
Związek między Max-IMT a nasileniem uszko-
dzeń narządowych (zmiany na dnie oka, mikroalbu-
minuria, przerost lewej komory serca) potwierdzili
w badaniu obejmującym 184 pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym Takiuchi i wsp. [32]. W przeprowa-
dzonej analizie potwierdzono, iż Max-IMT można
traktować jako niezależny parametr przewidujący
wystąpienie powikłań narządowych łącznie z mikro-
angiopatią u chorych z nadciśnieniem tętniczym.
Ciekawą próbą wykazania użyteczności badania
ultrasonograficznego w stratyfikacji ryzyka sercowo-
-naczyniowego w grupie asymptomatycznych pa-
cjentów z lekkim i umiarkowanym ciśnieniem tętni-
czym była praca Rossiego i wsp. w której określono
tak zwany wskaźnik wczesnego uszkodzenia tętnic
szyjnych (CAL, carotid artery lesions — średnia aryt-
metyczna procentowej wartości największej steno-
zy). Wskaźnik wczesnego uszkodzenia tętnic szyj-
nych i IMT były znacząco większe w grupie pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym niż u osób z prawi-




Do nieinwazyjnych metod oceny wczesnych zmian
miażdżycowych w ścianach tętnic należą wysoko roz-
dzielczy rezonans magnetyczny (MRI, magnetic reso-
nance imaging) [33], elektronowa tomografia kom-
puterowa (EBCT, electron beam computed tomogra-
phy) [34], a także ocena IMT z wykorzystaniem ba-
dania ultrasonograficznego w prezentacji B-mode.
Ostatnia z metod jest metodą bezpieczną, mało kosz-
towną i charakteryzującą się dużą powtarzalnością
[35–37]. Jednymi z łatwiej dostępnych naczyń do ba-
dań IMT są tętnice szyjne, ze względu na ich po-
wierzchowne położenie, wielkość i ograniczoną ru-
chomość. Elementami strukturalnymi naczyń, które
można zobrazować i ocenić w badaniu ultrasono-
graficznym, są IMT oraz przydanka. Pomiar IMT
znalazł szerokie zastosowanie w badaniach klinicz-
nych oceniających wpływ czynników ryzyka serco-
wo-naczyniowego, wybranych leków na progresję
wczesnych zmian w ścianach naczyń tętniczych oraz
ostatnio w stratyfikacji ryzyka osób z nadciśnieniem
tętniczym.
Istnieją dwie metody oceny IMT, które umożli-
wiają zastosowanie tego parametru w badaniach kli-
nicznych (tab. I).
Powtarzalność metody zależy głównie od:
a) miejsca pomiaru;
b) metody odczytu (manualna, automatyczna);
c) odpowiedniego ustawienia wzmocnienia (gain
setting).
W badaniu ELSA określono powtarzalność po-
miarów IMT w zależności od miejsca ich wykony-
wania. Bezwzględna różnica między dwoma pomia-
rami dla tętnicy szyjnej wspólnej wynosiła maksy-
malnie 0,069 mm, a dla tętnicy szyjnej wewnętrznej
około 0,165 mm, dla ściany bliższej — 0,102, dla
ściany dalszej — 0,097 mm. Różnica między uśred-
nionymi powtarzanymi pomiarami z 12 różnych
miejsc wynosiła 0,077 mm [5].
Porównując manualną i automatyczną metodę po-
miarów IMT, badania prowadzone przez Baldassar-
re’a i Wendelhaga wskazują na możliwość poprawie-
nia zarówno dokładności, jak i powtarzalności po-
Tabela I. Metody oceny grubości kompleksu intima-media
Table I.  Intima-media thickness assessment methods
Metoda manualna lub półautomatyczna Metoda automatyczna
Pomiary IMT w wielu miejscach tętnic szyjnych, tj. ocena wartości Pomiary IMT jedynie w obrębie dystalnej, dalszej ściany
maksymalnej IMT zwykle na ścianie bliższej i dalszej w dystalnym tętnicy szyjnej wspólnej (ocena IMT poprzez uśrednienie
odcinku tętnicy szyjnej wspólnej (1 cm przed bifurkacją), w obrębie ok. 100 punktów pomiarowych na odcinku 1 cm przed bifurkacją)
bifurkacji i proksymalnym odcinku tętnicy szyjnej wewnętrznej
(1 cm za bifurkacją); uśrednienie uzyskanych wartości
Analizy dokonuje się w trybie off-line, manualnie Automatyczne rozróżnianie obszarów o różnej echogeniczności
lub półautomatycznie za pomocą programu komputerowego, (szarości) na zatrzymanym obrazie ultrasonograficznym przy użyciu
umieszczając kursor na wybranych elementach obrazu, zintegrowanego programu analitycznego
który został przetworzony cyfrowo
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miarów (zmniejszenie różnic między pomiarami do
0,012 mm) przy użyciu systemu cyfrowego [38, 39].
Niemniej jednak dotychczas system analogowy sto-
suje się w większości badań klinicznych i pozostaje
technologiczną metodą referencyjną w ocenie IMT.
Baldassarre i wsp., oceniając podczas badania IMT
w 12 miejscach tętnic szyjnych jedynie za pomocą ul-
trasonografu, w grupie 963 pacjentów udowodnili
ścisłą korelację z większością czynników ryzyka roz-
woju miażdżycy. Precyzja pomiaru IMT przy użyciu
ultrasonografu (błąd około 0,1 mm) jest znacząco
mniejsza niż metody manualnej i automatycznej,
choć znacznie tańsza i mniej czasochłonna [40].
Wzmocnienie sygnału (gain setting) również ma
istotne znaczenie w pomiarze IMT ściany bliższej,
a standaryzacja tego parametru w badaniu klinicz-
nym znacząco zmniejsza błąd pomiaru.
Najczęstszymi przyczynami błędów popełnianych
podczas badania ultrasonograficznego wydaje się być
niewłaściwe ustawienie kąta padania wiązki ultra-
dźwiękowej, co może prowadzić do trudności w po-
miarze faktycznej grubości IMT, oraz błędne okre-
ślenie miejsca podziału tętnicy szyjnej wspólnej.
Trudności w porównywaniu wyników badań kli-
nicznych określających stopień powtarzalności mogą
być pogłębione ze względu na stosowanie różnych
metod statystycznych. Wśród wykorzystywanych me-
tod, oprócz określania średniej różnicy pomiędzy po-
miarami, korelacji Spearmana, najbardziej opty-
malną metodą wydaje się być metoda Blanda i Alt-
mana [41], w której pod uwagę bierze się wartości
bezwzględne z różnic pomiędzy pomiarami i SD
(standard deviation, odchylenie standardowe). O do-
brej powtarzalności metody można mówić wtedy,
gdy co najmniej 95% różnic pomiędzy pomiarami
mieści się w zakresie średniej z różnic ± 2 SD.
Podsumowanie
Wyniki badań analizujących zależność pomiędzy
wysokością ciśnienia tętniczego a grubością ściany tęt-
nicy szyjnej i progresją miażdżycy oraz związki pomię-
dzy wielkością IMT a ryzykiem sercowo-naczyniowym
są jednoznaczne i zdecydowały o wprowadzeniu IMT
do panelu badań oceniających ryzyko sercowo-naczy-
niowe. W związku z tym konieczne wydaje się ujedno-
licenie aspektów metodologicznych. Aby określanie
wielkości IMT stało się powszechnym narzędziem dia-
gnostycznym w stratyfikacji ryzyka niekorzystnych zda-
rzeń sercowo-naczyniowych, zdaniem autorów niniej-
szej pracy najistotniejsza jest standaryzacja metod po-
miaru, czyli miejsca i liczby pomiarów, oraz sposób
analizy obrazu (metoda manualna i automatyczna).
Streszczenie
Nadciśnienie tętnicze jest jednym z głównych czyn-
ników ryzyka sercowo-naczyniowego i według da-
nych Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) odpo-
wiada za około 7,1 miliona przedwczesnych zgonów
na świecie. Jednym z mechanizmów odpowiedzial-
nych za tak niekorzystne rokowanie jest przebudo-
wa naczyń tętniczych, która występuje w przebiegu
nadciśnienia tętniczego.
Wyniki badań analizujących zależność pomiędzy
wysokością ciśnienia tętniczego a grubością ściany
tętnicy szyjnej i progresją miażdżycy oraz związek
między grubością kompleksu błony wewnętrznej
i środkowej (IMT) a ryzykiem sercowo-naczynio-
wym zdecydowały o wprowadzeniu pomiaru IMT
do panelu badań określających stopień uszkodzeń
narządowych u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym (zalecenia Europejskiego Towarzystwa Nad-
ciśnienia Tętniczego i Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego — ESH-ECC).
Aby określanie grubości IMT stało się powszechnym
narzędziem diagnostycznym w stratyfikacji ryzyka
niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych, naj-
istotniejsze wydaje się ujednolicenie aspektów meto-
dologicznych, czyli standaryzacja metod pomiaru
(miejsca i liczby pomiarów), oraz sposób analizy ob-
razu (metoda manualna i automatyczna).
słowa kluczowe: grubość kompleksu błony
wewnętrznej i środkowej, nadciśnienie tętnicze,
stratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego
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